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Rezumat
Articolul conține o analiză a literaturii de specialitate privitor la problema patologiei tiroidiene, inclusiv a hipotiroi-
diei primare, cu descrierea epidemiologiei, etiologiei, manifestărilor clinice, diagnosticului și tratamentului. Acest articol 
conține 51 surse bibliografi ce. 
Cuvinte-cheie: hipotiroidia primară, tiroida, manifestări clinice
Summary. Thyroid and primary hypothyroidism 
The article contains an analysis of the literature regarding the issue of thyroid pathology, including primary hypo-
thyroidism, describing the epidemiology, etiology, clinical manifestations, diagnosis and treatment. The review includes 
51 bibliographical sources.
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Резюме. Щитовидная железа и первичный гипотиреоз 
В статье приведëн анализ литературы относительно вопроса о патологии щитовидной железы, в том числе 
первичного гипотиреоза, с описанием эпидемиологии, этиологии, клинических проявлений, диагностики и 
лечения. Статья содержит 51 библиографических источников.
Ключевые слова: первичный гипотиреоз, щитовидная железа, клинические проявления
______________________________________________________________________________________________
Actualitatea temei
Hipotiroidia (hT) primară rămâne a fi  în prezent 
una din cele mai frecvente patologii în endocrinolo-
gia modernă, dat fi ind faptului că această maladie a 
sistemului endocrin deține al doilea loc după rata de 
incidență, după diabetul zaharat [1,2,3,4]. Tabloul cli-
nic al afecțiunii nu este patognomonic și poate masca 
atât patologii terapeutice, cât și chirurgicale [1,5,6], 
de unde cunoșterea lui este una esențială în manag-
mentul acestei patologii. 
Scurt istoric
Pentru prima dată glanda tiroidă este descrisă de 
către Vesalius în anul 1543, iar denumirea îi aparține 
lui Warthon (Thomas) (1614 - 1673) fi ind inspirat de 
la termenul grecesc “thureos” (“scut”, “shield”). Hi-
potiroidismul este descris de Paracelus (1606), Gull 
(1873), Ord (1878), Reverdin (1882), Kocher (1883), 
Murray (1891) [6]. 
Epidemiologie
Conform datelor din literatura de specialitate 
2-6% din populație suferă de hT și este în creștere 
continuă [1]. De exemplu în anul 2006 nurmărul de 
bolnavi cu patologie tiroidiană în Republica Moldova 
s-a dublat comparativ cu anul 2000 [2].
Conform datelor I. Duncea (2011) cauzele hT pri-
mare constituie: 50% - etiologie autoimună, 40% – 
secundare, ca rezultat al tratamentului hipertiroidiei 
(iod radioactiv, chirurgical, antitiroidiene de sinteză), 
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iar în 10% - cauze diverse (tratament de substituţie 
în doze insufi ciente, sechele ale radioterapiei cervica-
le sau toracice, efecte secundare ale tratamentului cu 
săruri de litiu, amiodarona, tratament chirurgical al 
cancerului tiroidian). Incidența maximă a debutului 
hT este între 40-60 ani [7]. 
Tiroidita autoimună afectează aproximativ 10-
12% din populaţie, cu predominanţă în rândul per-
soanelor de sex feminin (raportul femei/bărbați fi ind 
de 9/1), evoluează cu hipotiroidie în 3% - 20% cazuri 
[8, 9]. Prevalenţa hT subclinice în populaţia generală 
variază între 1,3% - 17,5%, în funcţie de vârstă şi sex. 
Incidenţa hipotiroidiei subclinice este, deasemenea 
mai mare la femei decât la bărbaţi, crescând cu vârsta 
şi atingând 21% la femei şi, 16% la bărbaţi, la vârsta 
peste 74 de ani [10]. Studiile epidemiologice indică 
faptul că prevalența globală a hT manifeste în popu-
lație este de 0,2-2%, iar a celei subclinice - 7-10% în 
rândul femeilor și 2,3% în rândul bărbaților. În rândul 
femeilor de vârstă înaintată, prevalența tuturor for-
melor de hT poate atinge la 12% și mai mult [11]. 
Estimările studiului NHANES (National Health and 
Nutrition Examination Survey) III pune în evidență 
prevalența hipotiroidismului în populația SUA care 
constituie 4,6% (0,3% - manifestă și 4,3% - subclini-
că). Totodată, prin acest studiu s-a constatat că ratele 
de prevalență cresc cu vârsta și se pot apropia de 20% 
la femei  din populația generală sănătoasă în perioa-
da postmenopauzală [12]. Potrivit rezultatelor unui 
studiu asemănător realizat în Norvegia a constatat că 
prevalența hipotiroidismului  diagnosticat constituie 
4,8% la femei și 0,9% la bărbați [13]. 
Etiologie
Hipotiroidia primară se datorează defi citului 
secreției de hormoni tiroidieni și în baza studiilor 
[7,10,14,15,16,17,18,19], conform clasifi cării etiolo-
gice și patogenice poate fi  clasifi cată în hipotiroidie 
congenitală și dobândită (tabelul 1). Conform etio-
logiei hT primară poate fi  de următoarele tipuri:  hT 
tranzitorie - apare în tiroiditele asimptomatice sau 
subacute;  hT subclinică (asimptomatică) - reprezintă 
o stare defi nită prin valori normale ale nivelului hor-
monilor tiroidieni cu o creștere ușoară a tirotropinei 
(totuși unii pacienți pot prezenta simptoame minore); 
hT manifestă (clinică) -  nivelul tirotropinei (TSH) 
este ridicat, iar tiroxina liberă (FT4) scăzută, simpto-
matologia devenind evidentă  [10,14].
Manifestări clinice 
Actualitatea cercetărilor în problema clinicii, dia-
gnosticului şi terapiei hT este condiţionată nu numai 
de răspândirea formelor subclinice ale acestuia, dar 
şi de caracterul polimorf, neordinar al manifestărilor 
[1]. Debutul hT este de obicei insidios, pot trece luni 
sau chiar ani de zile până la instalarea manifestărilor 
tipice ale mixedemului. Totodată,  întreruperea tera-
piei de substituție conduce la instalarea mult mai rapi-
dă (6 săptămâni) a tabloului clinic de mixedem. 
Hipotiroidia determină diverse manifestări cli-
nice care sunt în funcție de sistemul preponderent 
afectat. 
Tegumente și mucoase 
Frecvența manifestărilor cutanate în cadrul hT este 
de aproximativ 78% [20]. Ca rezultat al acumulării 
de glicozaminoglicani (GAG) hidrofi lici (în special al 
Tabelul 1 
Clasifi carea etiologică și patogenică a hipotiroidiei primare 
A. Congenitală
1. Disgenezia glandei tiroide: hipoplazia glandei tiroide;
aplazia glandei tiroide;
ectopia tiroidiană.
2.  Defecte congenitale de biosinteză a hormonilor tiroidieni 
(pot evolua cu guşă):
scăderea sensibilităţii la TSH;
defect a transportării iodului;
defect în organifi carea iodului;
defect în sinteza sau transportul tireoglobulinei;
defect al deiodării tirozinelor.
B. Dobândită (câştigată postnatal)
1. postoperatoriu (tiroidectomie  totală sau  subtotală)
2. tratament cu iod radioactiv al tireotoxicozei şi radioterapia tumorilor cu localizare cervicală
3. tiroidita autoimună Hashimoto (poate evolua cu guşă)
4. tiroidita silenţioasă şi post partum tiroidita subacută de Quervain
5. defi cit iodat (guşa endemică, cretinism)
6. afecțiuni infi ltrative sau granulomatoase (sarcoidoza, amiloidoza, histiocitoza, sclerodermie etc.)
7. procese neoplazice tiroidiene
8. blocare medicamentoasă (antitiroidiene, săruri de litiu, preparate de iod în exces (inclusiv iod conținut în 
amiodaronă și substanţele de contrast iodate), percloratul, aminoglutetimida, etionamida, acid aminosalicilic, 
fenilbutazonă, sulfamide, nitroprusiatul de sodiu, Interferon-α) – pot evolua cu guşă
Notă: Afecţiunile tiroidiene primare reprezintă majoritatea cazurilor (95%), și doar 5% au origine extratiroidiană.
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acidului hialuronic și condroitin sulfat B)  în derm se 
produce un edem mucinos, denumit mixedem. Mixe-
demul apare preponderent în mod caracteristic perior-
bital, pe fața dorsală a mâinilor, picioarelor, în fosele 
supraclaviculare și ca regulă nu lasă godeu. Totodată 
mixidemul poate produce macroglosie și îngroșarea 
mucoaselor faringelui și laringelui, ceea ce contribuie 
la timbrul grav al vocii. Din cauza vasoconstricției 
cutanate tegumentele devin palide și reci; la aceasta 
contribuie și anemia. Uneori tegumentele sunt gălbui, 
datorită hipercarotenemiei rezultate din metaboliza-
rea lentă a vitaminei A. Secrețiile glandelor sudori-
pare și sebacee sunt reduse, conducând la tegumente 
uscate (hipercheratoza  în regiunea coatelor și genun-
chilor [17] până la ihtioză în cazuri severe. Părul de-
vine roșcat, uscat, fragil (tendință la alopecie) [7,15, 
20,21,22].  Unghiile devin striate, friabile. Creșterea 
și regenerarea pielii și fanerelor este mult încetinită, 
iar cicatrizarea plăgilor este diminuată. În formele au-
toimune de hT apare vitiligo sau alopecia areata [7].
Sistemul cardiovascular
Datorită revărsatului pericardic mai întâi apare 
cardiomegalia, urmată de bradicardie, hipertensiu-
ne arterială diastolică, scăderea contractilității mi-
ocardului, scăderea vitezii circulației sanguine și 
volumului de sânge circulant [7,16,21], risc crescut 
de ateroscleroză [23]. Stările de hipotiroidie sunt în-
soţite de creşterea tensiunii arteriale diastolice [24, 
25,26,27,28]. Unii cercetători [26, 29, 30] indică o 
prevalenţă mai înaltă a hipertensiunei arteriale în stă-
rile de hipotirodie cronică. Hipotiroidia subclinică, de 
asemenea contribuie la apariţia hipertensiunei arteri-
ale [31,32]. Un şir de studii recente [33,34,35,36] au 
relatat că şi în categoria subiecţilor cu funcţie tiroi-
diană normală este prezentă o asociere directă între 
valorile tensiunii arteriale sistolice şi diastolice cu 
concentraţia plasmatică a hormonilor tiroidieni.
Între 2 și 5% din pacienți, cu durată lungă de hT, 
prezintă angină pectorală [37], ischemie [27], aritmii 
[38]. 
Sistemul respirator: respirație nazală îngreuiată, 
sforăit nocturn, apnee de somn. Predispoziție la bron-
șite, pneumonii frecvente [10].
Sistemul digestiv  
La afectarea sistemului digestiv în hT sunt ca-
racteristice: atrofi a mucoasei digestive, anorexie, 
macroglosie, hipoaciditate, gastrită cu grețuri, vome, 
scăderea motricității gastrointestinale, constipații, ur-
mate de ocluzie intestinală, obezitate falsă [7, 16]. În 
cavitatea bucală apare sângerarea gingiilor și apariția 
cariilor dentare [17]. Vizica biliară - hipotonă, cu di-
namică redusă, ce conduce frecvent la formarea cal-
culilor [7, 39].
Sistemul excretor
Din partea rinichilor se constată scăderea ratei fi l-
trației glomerulare, proteinuria moderată [7, 16].
Sistemul osteoarticular
Reducerea formării și mai ales a resorbției osoa-
se, corelată cu reducerea excreției de hidroxiprolină, 
determină densifi cări osoase. Prezența exudatului de 
GAG în sinoviale afectează mai cu seamă articulația 
genunchiului [7], cât și articulațiile mici (articulațiile 
interfalangiene mijlocii și terminale ale degetelor de 
la mâini și picioare), cu redoare consecutivă și poliar-
tralgii (“reumatism hipotiroidian”) [39,40].
Infi ltrarea musculaturii determină miopatia mixe-
dematoasă, care se caracterizeză prin astenie, crampe 
musculare, mialgii generalizate, alungirea timpului 
de relaxare [7]. La pacienții cu hT simptomele neu-
romusculare sunt prezente în 30-80% din cazuri [41]. 
Sistemul nervos
Hipotiroidia diminuă toate funcțiile psihice: aten-
ția, percepția, memoria etc. Pacienții cu hT acuză: 
astenie, fatigabilitate, letargie, tulburări de memorie 
(“găuri de memoie”), reducerea posibilității expri-
mării verbale, somnolență, frilozitate. Este prezentă 
uneori hipoacuzia, pot fi  prezente parestezii, iar com-
presia nervilor periferici poate realiza sindromul de 
tunel carpian sau tarsian [7]. Sindromul de tunel car-
pian se întâlnește în 15-30% la pacienții cu hT [41]. 
S-a stabilit ca de hT suferă - 9 pina la 56% persoane, 
indreptate la consultația psihologului sau psihiatru cu 
diagnosticul de trimitere „depresie” [42].  
Sistemul hematopoetic 
Sunt frecvente semnele de anemie (normo sau hi-
pocromă, sideropenică, normo sau macrocitară, pseu-
do-bermeriană) cu determinism plurifactorial [7, 39]. 
Este crescută fragiliataea vasculară [7].
Sistemul imun
Modifi cările autoimune sunt mai pronunțate la 
tineri de până la 25 ani și vârstnici de peste 50 ani, 
fi ind determinate de restructurarea hormonală și efor-
tul sistemului imun în aceste perioade de vârstă [43]. 
Anomaliile imunologice invers, pot cauza efectul hT 
[7].
Sistemul endocrin 
La pacienții de sex feminin pot apărea cicluri ano-
vulatorii cu defi cit progesteronic, hemoragii funcțio-
nale și amenoree, iar la bărbați - insufi ciența și matu-
rația testiculară întârziată, cu scăderea de testosteron, 
reducerea spermatogenezei și a libidoului [7]. 
Diagnosticul de laborator 
Diagnosticul clinic poate fi  confi rmat prin investi-
gații biochimice:  nivel mărit de TSH, precum și FT4 
scăzut în ser [44]. Un test veridic, folosit pe scară 
largă este determinarea TSH [39]. Totodată, în deter-
minarea acestui test, pot apărea difi cultăți, deoarece 
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TSH- ul poate crește și în faza de recuperare a unei 
boli grave. Totuși un TSH inițial de peste 25-30 mU/l 
sugerează o hT primară. Deaceea testarea funcției 
tiroidei după revenirea din bolile acute ar trebui amâ-
nată sau cel puțin repetată analiza pentru confi rmare 
sau infi rmare [45]. 
Tratamentul 
Tratamentul de bază al pacienților cu hT include 
administrarea substituției cu hormoni tiroidieni pen-
tru tot restul vieții, cu excepția cazurilor cu hT tranzi-
torie când deseori se administrează L-tiroxina pentru 
câteva luni [46,47]. În literatura de specialitate se re-
comandă de a determina dozele hormonosubstituției 
tiroidiene în funcție de greutatea țesutului tiroidian 
restant, sau la kg/corp de masă reală [48]. Persoanele 
cu un nivel seric TSH între 5 și 10 mUI/L se recoman-
dă de a fi  tratate în mod selectiv [49]. Pacienții cu un 
nivel seric TSH ce depășește 10 mUI/L necesită de a 
fi  luat în considerare pentru tratament cu levotiroxină 
din cauza riscului crescut de insufi ciență și a mortali-
tății cardiovascular [50].
Ca o strategie alternativă la pacienții cu proble-
me la administrarea levotiroxinei dimineața pe sto-
macul gol  este administrarea levotiroxinei seara la 
culcare [51]. La pacienții mai în vârstă și a celor cu 
risc cardiovascular levotiroxină trebuie inițiată într-o 
doză diminuată 0,025 mg pe zi. Această doză poate 
fi  crescută treptat de 0,025 până la 0,05 mg la fi eca-
re patru - șase săptămâni, până la revenirea nivelului 
TSH la stare normală [18].  Reducerea în greutate și 
a edemelor, creșterea pulsului și debitului cardiac au 
loc deja la începutul tratamentului, însă răgușeală, 
anemia, modifi cările pielii și a părului pot dura mai 
mult timp (luni) [37].   
Concluzie
Afectarea tiroidei se răsfrânge negativ asupra 
stării organismului și a calității vieții pacientului. Di-
agnosticul difi cil în hipotiroidia primară este condi-
ționat nu numai de răspândirea formelor subclinice 
dar și de caracterul polimorf, neordinar al manifes-
tărilor clinice, fapt ce necesită diferențierea ei de alte 
patologii netiroidiene. Incidenţa înaltă a hT, evoluţia 
asimptomatică, în special la persoanele vârstnice, 
impune necesitatea de screening al disfuncţiilor tiroi-
diene. Luând în considerație gravitatea modifi cărilor 
polimorfe în funcție de sistemele afectate în hT, sunt 
necesare studii de lungă durată pe grupuri mari de pa-
cienți, ce ar permite evaluarea prognosticului fi ecărui 
sistem în parte. Testarea funcției tiroidiene a unui pa-
cient în stare critică reprezintă o provocare încă.
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